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Rezumat
Tahiaritmiile reprezintă una dintre cele mai frecvent întâlnite dereglări de ritm la copii, dintre care tahicardiile su-
praventriculare (TSV) constituie 95%,  50 la sută din ele se depistează la nou-născuţi. Mecanismele de producere a 
tahicardiilor supraventriculare sînt reprezentate în 80% de mecanismul re-entri. Primul episod de tahicardie paroxistică 
supraventriculară survine la copii în primele 4 luni de viaţă, în circa 60% de cazuri.
Cuvinte-cheie: tahicardia paroxistică supraventriculară, copii.
Summary. Supraventricular paroxysmal tachycardia: aspects of etiology, pathogenesis and clinic.
Tachyarrhythmias are the most frequent heart rhythm disturbances in children. Supraventricular tachycardia occurs 
in 95% of cases, in 50% in newborns. The mechanism of formation of supraventricular tachycardia in 80% of cases is 
represented by the mechanism of reentry. The fi rst episode of tachyarrhythmia occurs in children in the fi rst four months 
of life in 60% of cases.
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Резюме. Суправентрикулярная пароксизмальная тахикардия у детей: аспекты этиологии, патогенеза 
и клиники.
Тахиаритмии являются самыми частыми нарушениями ритма сердца у детей. Суправентрикулярные тахи-
кардии встречаются в 95% случаях, в 50% у новорожденных. Механизм образования суправентрикулярной тахи-
кардии в 80% случаях представлен механизмом reentry. Первый эпизод тахиаритмии появляется у детей в первые 
четыре месяца жизни в 60% случаях. 
Ключевые слова: cуправентрикулярная пароксизмальная тахикардия, дети.
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Introducere. Tahiaritmiile reprezintă una dintre 
cele mai frecvent întâlnite dereglări de ritm la co-
pii, dintre care tahicardiile supraventriculare (TSV) 
constituie 95%,  50 la sută din ele se depistează la 
nou-născuţi [2].Prevalenţa TSV creşte la copii cu 
maladii concomitente, patologii cardiace dobândite 
sau congenitale. În cadrul tahicardiilor supraventri-
culare predomină tahicardia atrioventriculară de tip 
re-entri,în particular sindromul Wolf-Parkinson-Whi-
te  cu incidenţa ce variază între 1,6 la 1000 şi 4 la 
10000 de indivizi pe an, dintre care 50% din cazuri 
sunt asimptomatice şi doar 30 la sută au manifestări 
clinice. Vârsta de debut se conturează ca un element 
de prognostic,având în calitate de suport constatarea 
unei delimitări semnifi cative între TPSV apărută în 
primele 4 luni de viaţă şi cea cu debut după vârsta 
de 5-6 luni[13]. Până la 4 luni factorii predispozanţi 
sunt frecvent absenţi. Unele tahicardii supraventricu-
lare au un prognostic fatal, cum ar fi  sindromul WPW 
(1,5-2%ₒ la 1000 de pacienţi) decesul fi ind cauzat de 
fi briaţia ventriculară [7].
Scopul studiului. Studierea datelor recente de in-
cidenţă, etiologie şi particularităţi clinice ale tahicar-
diilor paroxistice supraventriculare la copii.
Tahicardia este accelerarea ritmului cardiac mai 
sus de limita superioară a valorilor normale pentru 
vârsta pacientului.
Tahicardia paroxistică supraventriculară este o 
tulburare de ritm cardiac caracterizată prin alură car-
diacă rapidă, regulată și fi xă, cu debut și sfârșit brusc, 
generată de producția anormală de stimuli de origine 
ectopică. Factorul ectopic în TPSV este situat oriun-
de deasupra bifurcației fascicolului His, dar în afara 
nodului sinusal Keith și Flack. Frecvența cardiacă în 
cursul TPSV variază între 180-300 bătăi/min și are o 
fi xitate remarcabilă, nefi ind infl uențată de efort [15].
Tahicardia paroxistică supraventriculară (TPSV) 
este о tahicardie ectopică cu ritm, în general, extrem 
de rapid, cu valori ale pulsului cuprinse între 160 şi 
250bătăi/min, constând  dintr-o serie de mai mult de 3 
extrasistole supraventriculare consecutive. Punctul de 
plecare al aritmiei poate fi  atrial sau joncţional [12].
Incidența globală a tahicardiei paroxistice supra-
ventriculare include 1-3cazuri la 1000 de persoane, 
prevalenţa 0,2%. Studii populaţionale indică o inci-
denţă a aritmiilor supraventriculare  de 35 la 100000 
de persoane pentru maturi  și 55,1 la 100000 de per-
soane pentru copii[17].Tahiaritmiile reprezintă una 
dintre cele mai frecvent întâlnite dereglări de ritm la 
copii unde tahicardiile supraventriculare constituie 
95% cazuri [15]. Aproximativ 60% din accesele de 
TPSV infantile la copil survin în primele 4 luni de 
viață, cu un raport de sex masculin: feminin de 3:2[3].
La vârsta pediatrică, distribuția tahicardiei supra-
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ventriculare este bimodală, cu un vârf  în copilărie și 
unul la vârsta  de   8-12 ani, incidența lor fi ind vari-
abilă: TAV  de tip re-entri reprezintă   80 la sută, în 
particular sindromul WPW a cărui incidență variază 
între 1,6 la 1000 și 4 la10000 indivizi pe an [15].Co-
piii care în primul an de viaţă au avut TSV în 31% de 
cazuri, până la vârsta de 8 ani vor prezenta recidive.
O altă formă a TSV este tahicardia  nodală atri-
oventriculară (TNAV) cu incidența de 8-13% la 
nou-născuți, de 30% la adolescenți și mai mult de 
50% la adulți[16].
Tahicardia atrială este responsabilă de 15-20% 
din totalul TSV pediatrice [2,12].
Apariţia TSV în raport cu vârsta este reprezentată 
în fi gura 1.Cele mai multe episoade de TSV(aproxi-
mativ 40%) apar în timpul primei luni de viață, apoi 
prevalența lor scade: 10% în primul an,15% de la 1 la 
6 ani [2,3].
Există o relaţie inversă între vârsta primului atac 
de TSV cu probabilitatea reapariţiei: la 60% de paci-
enţi care prezintă TSV în primele 4-6 luni atacurile 
tind să dispară în următoarele 6 luni şi invers, paci-
enţii la care primul atac de TSV apare după 6 luni de 
viaţă, va avea recurenţe, după un an, iar aproximativ 
70% din ei, vor avea episoade suplimentare pe par-
cursul a 6 ani [2,12].
Clasifi carea TSV după origine: I. Tahiaritmii atri-
ale (tahicardia sinusală; tahicardia prin reintrare si-
Fig. 1. Tahicardia supraventriculară în raport cu vârsta [10]
Tabelul 1.
Clasifi carea în funcţie de mecanismul de producere a TPSV [6]
Mecanism prin reintrare fără o 
cale accesorie
Mecanism prin reintrare pe o cale 
accesorie
Mecanism de automatism





- Atrială  haotică
- Focar ectopic joncţional
Reintrare în ţesutul muscular atrial/
fi brilație atrială
- Ortodromică-cale WPW as-
cunsă
- antidromică
Reintrare intraatrială/fl utter atrial - antidromică cu mai mult de o 
cale accesorie
Reintrare în nodul atrioventricular 
tipică
- tahicardie permanentă jonc-
ţională reciprocă




Reintrare în fascicolul His
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noatrială; tahicardia atrială; tahicardia atrială multifo-
cală; fi brilaţia atrială; fl utterul atrial). II. Tahiaritmiile 
atrioventriculare includ: tahicardia prin reintrare in-
tranodală; tahicardia prin reintrare atrioventriculară; 
tahicardia joncţională ectopică; tahicardia joncţională 
neparoxistică [5,6].
Apariţia TPSV la copiii cu cord sănătos este di-
ferit raportată, de la 42%(statistica Bricker şi McNa-
mara) până la 60%(statistica Gilette şi Garson) [15].
La alţi pacienţi s-a stabilit că TPSV se poate pro-
duce în cadrul unei afecţiuni cardiace cronice(boli 
congenitale de cord, pre- sau postoperator, cardio-
miopatii, sindromul WPW, hipertirioidism). În urma 
unei boli acute (septicemia, miocardită, encefalită, 
traumatisme toracice, acidoză, hipoglicemie, detresă 
respiratorie, hipotensiune) sau drept rezultat al admi-
nistrării unor medicamente (cofeină, adrenalină, me-
tilfenidat)[11].
Jumătate dintre TPSV au o cauză idiopatică, în 
timp ce 24% sunt asociate cu condiții, cum ar fi  fe-
bra și consumul de droguri, 23% sunt cauzate de boli 
cardiace congenitale (cel mai frecvent boala Ebştein, 
ventricul unic, L-transpunere) și 10% până la 20% 
sunt rezultatul sindromului WPW. Dintre copiii mai 
mari, cauzele sunt WPW sau boli cardiace congenita-
le [20]. O cauză frecventă de tahicardie supraventri-
culară este existența unor circuite electrice anormale 
la nivelul cordului, aşa cum se întâmplă în tahicardia 
prin reintrare atrioventriculară şi în tahicardia prin re-
intrare intraatrială[22].
Primul tip de reintrare este mai frecvent la copiii 
sub 12 de ani, în timp ce tipul de reintrare AV de-
vine mai evident la adolescenți. Alte cauze ale TSV 
includ activitatea  cardiacă hiperdinamică, ca răspuns 
la eliberarea de catecolamine în urma consumului de 
droguri. Cauzele toxice ale SVT includ  consumul de 
stimulanţi,  beta agoniști, anticolinergice, salicilați, 
teofi lină, triciclice și fenotiazine. Cauzele non-toxi-
ce includ anxietate, anemie, deshidratare, acidoză, 
exerciții fi zice, febră, hipoglicemie, hipoxemie și du-
rere[15].
Conform Ghidului American de pediatrie la co-
pii TPSV apare uneori în cardiopatiile congenitale 
(la nou-născut sau în primele luni), în sindromul de 
preexcitaţie, chirurgia cardiacă (închidere de defect 
septal ventricular sau atrial, tetralogia Fallot, anoma-
lie Ebştein), cardită reumatismală, hemocromatoză 
secundară din talasemie [15].
La adolescenţi predomină tahicardia paroxistică 
prin reintrare idiopatică, din cardiomiopatii virale, 
sindrom de preexcitaţie.
Există trei mecanisme electro-fi ziologice ale arit-
miilor cu ritm crescut: reintrarea;  automatismul cres-
cut şi  activitate declanşată [9,14].
Reintrarea este fenomenul în care unda electrică 
„reintră” la nivelul unui ţesut prin care deja a trecut. 
Un impuls electric intră în circuit şi coboară pe am-
bele căi, dacă impulsul ajunge pe una dintre ramuri 
într-un moment în care ţesutul se afl ă încă în perioada 
refractară după impulsul anterior şi creează un bloc. 
Dacă cea de-a doua cale a ieșit din perioada re-
fractară (mai scurtă) atunci impulsul se va propaga pe 
această cale. Unda se poate propaga astfel sufi cient 
de lent pe a doua cale încât prima cale să iasă din 
perioada refractară şi să permită trecerea retrogradă 
a impulsului care se va întoarce astfel la punctul de 
plecare generând un circuit de reintrare[9,14].
Automatismul înseamnă capacitatea unei celule 
sau grup de celule de a se depolariza spontan. Când 
celule din afara nodului sinoatrial sau nodului AV 
Fig. 2. Reprezentarea mecanismelor electro-fi ziologice ale tahiaritmiilor:
A. automatismul crescut; B. activitate declanșată, C. mecanismul de reintrare [14].
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dezvoltă automatism, ele capătă potenţialul de a su-
presa NSA, dacă ritmul cu care descarcă impulsuri 
este mai mare decât cel al NSA. Dacă aceste celule 
se depolarizează patologic într-o manieră repetitivă 
rezultă o tahiaritmie [29,14].
Activitatea declanşată se dezvoltă din oscilații-
le mici ale potențialului de membrană în timpul sau 
după repolarizare [14].
Cele mai comune aritmii prin reintrare la popu-
lația pediatrică sînt cele care implică căi accesorii, 
conexiuni electrice anormale între miocardul atrial și 
cel ventricular de-a lungul NAV. În tahicardiile atri-
oventriculare prin reintrare în fascicul accesor (TA-
VRFA), calea accesorie (de obicei aceasta este calea 
cu perioada refractară mai lungă) și NAV (calea cu 
perioada refractară mai scurtă) reprezintă cele două 
brațe ale unui circuit de reintrare. Sindromul Wol-
ff-Parkinson-White (WPW) implică o cale accesorie 
care permite impulsului să călătorească atât antero, 
cât şi retrograd [8,11].
Manifestările clinice şi paraclinice ale tahicar-
diilor paroxistice supraventriculare la copii.
Cei mai mulţi pacienţi cu TPSV prezintă clinic 
episoade de palpitații, care sunt cu debut brusc, în sta-
re de repaus, dar pot fi   inițiate în timpul exerciţiilor 
fi zice[15]. Durata palpitațiilor este foarte variabilă, 
cu episoade care pot dura de la câteva secunde până 
la câteva ore. TPSV  poate fi  asociată cu presincopă, 
sincopă, dureri în torace  și pulsații anormale [10].
Factorii de precipitare sunt adesea difi cil de identifi -
cat, dar ocazional o boală febrilă poate precipita un 
episod de TSV.
Rata FCC este de obicei  160-300 bătăi pe mi-
nut. De regulă, episoadele  de TSV debutează  și  se 
termină  brusc  și pot dura de la câteva minute până 
la câteva ore, care este motivul pentru  a numi aceste 
tahicardii  paroxistice [15].
Următoarele simptome sunt tipice,dar nu întot-
deauna prezente  cu un puls rapid de 150-300 de bătăi 
pe minut: palpitaţii,dispnee, durere în piept, respirație 
rapidă, amețeli, pierderea cunoștinței (în cazuri gra-
ve). Copilul cu TSV acuză episoade de palpitaţii, cu 
frecvenţa ventriculară 200-220/min, adesea însoţite 
de stare generală de rău, paloare, greaţă şitranspiraţii, 
refl ectând tonusul simpatic crescut. Dispneea poate 
apărea, dar este bine tolerată hemodinamic; rareori 
pacientul pierde cunoştinţa [19].
Crizele apar şi spontan, în repaus, având un ca-
racter aleator. Durata lor variază de la câteva secunde 
la mai multe ore sau chiar zile. Frecvenţa episoadelor 
poate să varieze de la câteva pe zi, la un singur epi-
sod  pentru toată viaţa [15]. Majoritatea pacienţilor 
prezintă numai simptome uşoare, cum ar fi  palpitaţi-
ile sau senzaţia că inima bate rapid. Simptomele mai 
severe includ vertijul, dispneea, astenia, pulsaţiile la 
nivelul gâtului şi durerea precordială centrală. La unii 
apare poliuria eventual, ca urmare a eliberării de pep-
tidă natriuretică, care produce un efect diuretic intrin-
sec. Unii pacienţi cu TSV pot prezenta insufi ciență 
cardiacă cronică și cardiomiopatie [4,19].
Simptomatologia  unui copil cu crize de TPSV 
este determinată de: vârsta pacientului; durata şi fec-
venţa crizei de TPSV; asocierea unei malformaţii con-
genitale de cord; prezenţa unei cardiomiopatii [15].
La sugar manifestările clinice a TPSV  sunt ex-
trem de nespecifi ce: agitaţie, refuzul alimentaţiei,-
vărsături,paloare a tegumentelor, febră(1/3 cazuri), 
tahipnee, dispnee, cianoză şi relativ frecvent convul-
siile, anorexie. Simptomele de TSV nu sunt evidente 
decât după  24 ore sau mai mult [1,21].
De regulă, după 24-36 ore de evoluţie a unei 
TPSV la sugar se constituie o insufuciență  cardiacă 
latentă ale cărei elemente sunt tahipneea, paloarea, 
starea de nervozitate sau letargie[5,15]. La nou-năs-
cuți care prezintă TSV, ritmul cardiac este de multe 
ori între 220  și 280 bătăi pe minut. Sugarii de mul-
te ori se prezintă cu plângeri nespecifi ce, cum ar fi  
,,starea de nervozitate”, letargie, paloare, transpira-
ţii sau pur și simplu  nu acționează  la stimulii din 
exterior[12]. Manifestările clinice sunt particula-
re la nou-născut şi sugar şi se caracterizează prin de-
but insidios cu agitaţie, oboseală în timpul alimen-
taţiei,vărsături, paloare, apoi tahipnee cu dispnee, ci-
anoză şi febră. Riscul insufi cienţei cardiace  creşte cu 
cât este mai mică vârsta, cu cât alura ventriculară este 
mai înaltă, cu cât accesul durează mai multă vreme şi 
în cazul când se asociază o afecţiune cardiacă subia-
centă.Un acces de TPSV la sugar nu va ceda spontan 
decât în cel mult 10% de cazuri [15,18].
La vârsta 1-6 ani simptomatologia se menţine re-
lativ săracă, familia relatând în general stare de agi-
taţie psihomotorie, inapetenţă, greaţă, vome, dureri 
abdominale, în special în cazul crizelor prelungite cu 
fenomene de insufi cienţă cardiacă incipiente.
Vârsta şcolară: copiii încep să relateze instalarea 
bruscă a palpitaţiilor cu ritm rapid, eventual legate de 
efectuarea unui efort fi zic. Simptomele la aceşti copii 
mai includ dureri în piept, ameţeli sau difi cultăţi de 
respiraţie,se pot prezenta ca o scădere treptată în tole-
ranța la efort, fatigabilitate ușoară. Frecvent relatează 
senzaţia de nod în gât, cefalee şi rar sincopă, în spe-
cial în cazurile de fi brilaţie atrială cu transmitere anti-
dromică. În crizele prelungite peste 15 minute se pot 
asocia: paloare, transpiraţii profuze, tegumente reci, 
toate simptomele unei stimulări simpatice secundare 
[7].
La adolescenţi pot fi  aceleași simptome ca de vâr-
stă școlară, cum ar fi  palpitații, dureri  în piept, ame-
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țeli și dispnee. De asemenea, ei  pot prezenta paloare, 
presincopă, diaforeză,iritabilitate, anxietate  și piele 
umedă, care sunt semne ale TSV  la adulţi[7,15].
Concluzii
1. Tahicardia paroxistică supraventriculară repre-
zintă una dintre cele mai frecvent întâlnite tahiaritmii 
la copii.
2. Mecanismele de producere a tahicardiilor su-
praventriculare sunt reprezentate în 80% de mecanis-
mul re-entri.
3. Primul episod de tahicardie paroxistică supra-
ventriculară survine la copii în primele 4 luni de via-
ţă, în circa 60% de cazuri.
4.Tahicardiile  paroxistice supraventriculare la 
copii apar în 60 la sută cazuri  pe cord intact.
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